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Себорейний дерматит розглядається як хро-нічне захворювання шкіри, що супроводжу-
ється підвищеною продукцією шкірного сала, за-
паленням і лущенням на шкірі у зонах з великим 
вмістом сальних залоз, що називаються себорей-
ними зонами (волосиста частина голови, облич-
чя, верхня частина тулуба, складки) [26, 32]. 
Будучи одним із найпоширеніших захворю-
вань, на яке страждають до 16 % населення, 
себорейний дерматит виникає у перші тижні 
життя, у подальшому часто загострюється в 
підлітковий і юнацький періоди, приймаючи 
хронічний перебіг. У патогенезі дерматозу ве-
лике значення має активація умовно патогенних 
мікроорганізмів – дріжджеподібних ліпофіль-
них грибів роду Malassezia, а також нейроен-
докринні розлади, патологія органів травлення, 
алкоголізм, недотримання правил особистої гі-
гієни та ін. Є дані про розвиток клінічних про-
явів себорейного дерматиту при дефіциті цинку 
і нікотинової кислоти [5, 9, 15, 27, 34].
Описаний P. Unna ще у 1887 р., себорейний 
дерматит спочатку розглядали як екзематозний 
процес, аргументуючи це тим, що для справжніх 
дерматитів характерно гострий перебіг і рециди-
ви при кожному повторному впливі патогенного 
фактору, а при себорейному дерматиті процес 
майже завжди має хронічний перебіг; при цьому 
немає тієї гостроти процесу, яка властива гострим 
дерматитам. Для себорейного дерматиту гострі 
прояви не характерні, і сучасне розуміння патоло-
гічного процесу більш відповідає тим уявленням, 
на які свого часу вказував H. Crocker [30, 33].
Розглядається кілька факторів, які обумов-
люють розвиток себорейного дерматиту. Перш 
за все, це гриби роду Malassezia, які в значній 
кількості колонізують себорейні зони, оскільки 
для підтримки життєдіяльності цих мікроор-
ганізмів необхідна достатня кількість ліпідів. 
Серед роду Malassezia виділяють дев’ять видів 











- M. obtuse, – 
можуть відігравати роль у патогенезі себо-
рейного дерматиту [10, 25]. 
Вважають, що ліпофільні дріжджеподібні 
гриби здатні викликати запалення, підтримува-
ти сенсибілізацію та розвиток алергічних реак-
цій. Фактори, які спонукають до розвитку гриб-
кової інфекції, можуть бути як місцевими, так і 
загальними; до останніх відносять, перш за все:
- фізіологічний імунодефіцит під час вагіт-
ності;
- ранній дитячий вік;
- стресові стани;
- первинний і вторинний імунодефіцит;
- тривалу імуносупресивну, гормональну та 
променеву терапію. 
Серед локальних причин, що викликають 
активацію дріжджеподібних грибів, виділяють 
порушення бар’єрної функції шкіри [29, 30, 33]. 
Неспроможність імунної системи вважається 
ключовим моментом у розвитку грибкової ін-
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фекції, тому характерні імунні порушення пред-
ставляють діагностичне значення при обстежен-
ні хворих на себорейний дерматит [28, 31].
Другим важливим фактором розвитку себо-
рейного дерматиту є себорейний статус, який 
обумовлений гормональним станом шкіри як 
органа-мішені статевих гормонів.
Ряд авторів пов’язують патологію шкіри при 
себорейному дерматиті з ураженням верхніх 
відділів шлунково-кишкового тракту, які часто 
асоціюються з хелікобактер-асоційованим га-
стритом [33].
Себорейний дерматит також слід розглядати 
через призму генетичної детермінації. Це обу-
мовлено тим, що у геномі будь-якої людини із 
30 тис. генів щонайменше є до 10 дефектних, 
які забезпечують схильність до розвитку різно-
го роду патології під впливом ряду чинників, 
що впливають на захисно-бар’єрні можливості 
організму [17, 26, 34]. 
Обговорюється взаємозв’язок стану шкіри зі 
станом імунної системи, оскільки в основі пато-
логічного процесу при себорейному дерматиті 
лежать запальні зміни, які індуковані умовно-
патогенними мікроорганізмами шкіри. Якщо 
стан імунної системи адекватний, то інфекційні 
агенти не отримують можливості для активного 
розмноження і життєдіяльності [1, 12, 27]. 
Запальні явища, які спостерігаються у хво-
рих на себорейний дерматит, є фактором вто-
ринної активації імунної системи. Так, для 
відновлення мікробіоценозу шкіри у вогнищі 
ураження організмом залучаються різні імун-
ні структури, що відповідають за пригнічення 
умовних і облігатних патогенних мікроорганіз-
мів (лімфоцити, макрофаги, нейтрофіли та ін.). 
Наявність запальної реакції свідчить не тільки 
про надмірне зростання мікроорганізмів, але й 
про імунну відповідь організму хворого на се-
борейний дерматит [16, 24].
Оскільки в основі кількісного і якісного 
дисбалансу продукції шкірного сала у хворих 
на себорейний дерматит лежить рівень та ак-
тивність полових гормонів, тому дуже часто 
цю патологію розглядають в одному аспекті з 
вугровою хворобою, для якої гіперандрогенія 
є одним з ключових факторів розвитку патоло-
гічного процесу, а терапевтичні рекомендації у 
ряді випадків передбачають призначення анти-
андрогенних препаратів [26, 33]. 
На функціональну роль нервової системи 
в патогенезі себорейного дерматиту указують 
факти його дебюту або загострення після або на 
фоні емоційних перевантажень. Вважають, що 
за допомогою нервової системи запускається ді-
яльність патологічно сформованих генів. Якщо 
в організмі людини присутній ген, який зумов-
лює розвиток і підтримку відповідної реакції 
у вигляді себорейного дерматиту, то ці умови 
так чи інакше призведуть до активації даного 
дерматозу. Клінічна картина себорейного дер-
матозу може розвиватися за принципом кри-
тичної нервової напруги, коли під час наявності 
хронічного стресового тригера накопичується 
значне застійне збудження, що  реалізує розви-
ток патологічного процесу в шкірі. У цьому ви-
падку шкіра реалізує себе в якості сигнальної 
системи, що свідчить про формування деком-
пенсованого стану. Важливим у цьому випадку 
є виявлення і усунення причини даного стану; 
тому, без усунення психогенного чинника, впо-
ратися з шкірним процесом буває вкрай важко. 
Інколи, не маючи можливості уникнути психое-
моційного тригеру, можна корегувати його шля-
хом медикаментозного посилення стійкості до 
стресу і психорезистентності [12, 26, 30, 32].
У хворих на себорейний дерматит простежу-
ється взаємозв’язок патологічного стану зі станом 
шлунково-кишкової системи, оскільки [12, 26]:
- з одного боку, природа цієї патології може 
бути обумовлена розладом з боку вищої нерво-
вої діяльності;
- з іншого боку, причиною більш, ніж 90 % всіх 
патологічних станів – від стравоходу до дванад-
цятипалої кишки є інфекція helicobacter pylori. 




- ерозивно-виразкових уражень шлунка та 
дванадцятипалої кишки;
- MALT-лімфоми;
- раку шлунка. 
У даний час хелікобактер розглядають не 
тільки як тригер при гастроентеропатіях, але і 
як фактор, який зумовлює патологію шкіри; це 
пов’язують з рядом факторів;
- високий ступень розгалуженості кровоносної 
системи, що з’єднує між собою органи, відпові-
дальні за елімінацію з організму шлаків і токсинів;
- у шлунку досить інтенсивно відбуваються 
процеси накопичення їжі, її початкове перетрав-
лення та часткове всмоктування речовин;
- під впливом бактерій у шлунку розвиваєть-
ся запальна реакція, що забезпечує збільшення 
в системі кровообігу маси циркулюючих імун-
1-4  2018          Дерматовенерология. Косметология. Сексопатология
83
Одинцова І. В. та співав. ПРИЧИНИ ВИНИКНЕННЯ І РОЗВИТКУ СЕБОРЕЙНОГО ДЕРМАТИТУ…
них комплексів; збільшується сенсибілізація 
організму до цих мікроорганізмів. 
При поєднанні всіх перерахованих вище 
факторів, а також при наявності генетичної 
схильності до себорейному дерматиту, форму-
ються умови до виникнення та розвитку клініч-
них проявів цього дерматозу [33]. 
Таким чином, поліфакторність патогенезу 
себорейного дерматиту, що складається із:
- стану загального та місцевого імунітету;
- активізації умовно-патогенних мікроорга-
нізмів, які сприяють сенсибілізації організму;
- розвитку вторинних запальних змін у шкірі 
і її придатків, – 
забезпечує дебют і / або підтримку хронічно-
го рецидивуючого перебігу патологічного стану. 
Виявлення та уникнення цих факторів і 
контроль за захворюваннями, які супроводжу-
ються пригнічуючим впливом на імунну систе-
му та неспецифічну резистентність організму, є 
важливою складовою комплексного лікування 
і профілактики рецидивів себорейного дерма-
титу. Призначення адекватної топічної терапії, 
що дає як протизапальну, так і антимікотичну 
дію та відновлює захисно-бар’єрну та імунну 
властивість шкіри, істотно підвищує ефектив-
ність терапії хворих на себорейний дерматит і 
попереджує подальші рецидиви та загострення 
патологічного процесу.
Численні запропоновані методи лікування 
хворих на себорейний дерматит спрямовані на 
основні складові причини виникнення та роз-
витку патологічного процесу в шкірі. Ці методи 
дають протизапальну, антимікробну і антигриб-
кову дію та впливають на  секрецію шкірного 
сала і нормалізують процеси кератинізації фо-
лікулярного епітелію [4, 12, 26].
Засобами першої лінії при лікуванні хворих 
на себорейний дерматит залишаються топічні 
антимікробні та антимікотичні препарати, що 
використовуються як на етапі догляду за волос-
сям та шкірою волосистої частини голови, так і 
при базисній терапії [12, 19, 28]. 
Важливим є включення до комплексного лі-
кування хворих з вираженим запальним компо-
нентом топічних кортикостероїдних препаратів, 
які знижують синтез біологічно активних речо-
вин у шкірі та викликають апоптоз лімфоцитів, 
що проявляється у послабленні гострих явищ 
запального процесу  шкіри [2, 11, 17, 21].
Антимікотична дія топічних протигрибко-
вих засобів, що призначуються у комплексно-
му лікуванні хворих на себорейний дерматит, 
обумовлена їх впливом на структуру клітинної 
мембрани грибів і рівень ергостеролу. Відомо, 
що будь-який дефіцит ергостеролу призводить 
до порушення зовнішніх мембран і загибелі 
грибкової клітини [6, 10, 25].
Біосинтез ергостеролу відбувається з ланос-
теролу за участю ферменту 14-α-деметілази, що 
входить до складу цитохрому Р450. Усі фермен-
ти групи Р450 містять гематиновий пігмент, який 
містить залізо, а протигрибкові засоби з групи азо-
лів зв’язуються з атомом заліза гематинової групи, 
що і призводить до інактивації 14-α-деметилази. 
Наслідком цих процесів є порушення синтезу ер-
гостеролу і накопичення ланостеролу та інших 
стеролів, включення яких у мембрану порушує 
структуру і функцію клітини гриба. Ряд авторів 
указують на дозо-залежний гнітючий ефект дії 
багатьох протигрибкових засобів на культури па-
тогенних грибів in vitro [11, 25].
Крім 14-α-деметилази, група Р450 включає 
також сотні інших дуже схожих ферментів, ко-
жен з яких проявляє специфічність відносно 
певного виду патогенів. Ряд ферментів відігра-
ють ключову роль у синтезі статевих гормонів 
і гормонів кори надниркових залоз людини. 
Одним з таких ферментів є 17- і 20-десмолаза, 
яка бере участь у біосинтезі тестостерону, пере-
творюючи його в 17-α-гідроксипрогестерон і в 
андростерон [10, 11]. 
Особливості дії топічних антимікотичних за-
собів є основою в їх виборі при плануванні лі-
кування хворих з інфекційною патології шкіри, 
а також при лікуванні хворих на ускладненні 
форми дерматозів [17].
Особливе місце у базовій терапії хворих на 
хронічний себорейний дерматит з ураженням во-
лосистої частини голови і себорейних зон займає 
фототерапія, яка може широко застосовуватися в 
дерматології. У практичній дерматології викорис-
товують три основні види фототерапії [7, 8, 18, 20]:
- вузькосмугову фототерапію з довжиною 
хвилі 311 нм;
- селективну фототерапію з використанням 
ультрафіолетового випромінювання у діапазоні 
290-320 нм;
- довгохвильову, або УФА-терапію, лікуваль-
ний ефект якої пов’язаний з фотовпливом у діа-
пазоні 320-400 нм.
Вузькосмугова фототерапія з довжиною 
хвилі 311 нм (УФВ 311 нм, NB-UVB 311 nm) 
в останні роки займає перше місце серед усіх 
методів світлолікування через високу ефектив-
ність та безпечність [3, 13, 21, 23].
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Механізм лікувальної дії УФВ-випроміню-
вання з довжиною хвилі 311 нм пов’язаний з пря-
мою дією світових променів на клітини епідермі-
су і сосочкового шару дерми та здатністю нада-
вати імуномоделюючу дію, а також впливати на 
баланс про- та протизапальних цитокінів [8, 21].
Численними дослідженнями показано, що 
вузькосмугова фототерапія, на відміну від ши-
рокосмугової (селективної фототерапії з довжи-
ною хвилі 280-320 нм) і УФА-терапії (довжина 
хвилі 320-400 нм), має низький кумулятивним 
ефектом і має краще співвідношення ризик 
ускладнень / користь [8, 15, 16].
Вплив ультрафіолетового випромінювання 
на імунну систему шкіри вперше було показа-
но в наукових працях ще на початку 1970-х рр. 
Адекватне розуміння імуномоделюючої дії UVA, 
UVB випромінювання особливо важливо для по-
дальшого застосування його у комплексній те-
рапії хворих дерматологічного профілю [8, 16].
Біологічна дія фототерапії залежать від кон-
кретного виду фототерапевтичного впливу. 
В умовах in vitro UVB і UVA випромінюван-
ня можуть давати схожі ефекти. Терапевтич-
ний вплив зумовлено довжиною хвилі UV-
випромінювання, що визначає глибину впливу 
і формування біологічного ефекту:
- UVB проникають тільки на глибину епідер-
місу і переважно впливають на:
1) кератиноцити;
2) меланоцити;
3) епідермальні клітини Лангерганса;
- UVA проникають більш глибше – до сітчас-
того шару дерми і впливають не тільки на епі-
дермальні структури, а й на:
1) дермальні фібробласти;
2) дендритні і ендотеліальні клітини;
3) Т-лімфоцити;
4) гранулоцити;
5) тучні клітини. 
Вплив UVB і UVA випромінювань було до-
сліджено на тваринах і культурах клітин шкіри 
людини in vitro [7, 8, 20].
Серед сприятливих ефектів, до яких при-
водить фототерапія, відзначається індукція 
медіаторів, які дають протизапальну і / або 
імуносупресивну дією. У дослідженнях було 
показано, що випромінювання UVB 311 нм при-
гнічує утворення прозапальних цитокінів. Тера-
певтичні ефекти, які обумовлені UVA-впливом, 
пов’язані з продукцією цитокінів, які, у свою 
чергу, підвищують експресію матриксної ме-
талопротеїнази. Подібна здатність посилювати 
утворення імуномоделюючих медіаторів була 
доведена і для UVB [8, 16, 20].
Терапевтичний вплив UVB / UVA випроміню-
вання може застосовуватися для індукції проти-
запальних або імуносупресивних медіаторів. 
Дослідження in vitro на культурі кератиноцитів 
показали, що UVB і UVA випромінювання інду-
кують вироблення цитокінів, нейропептидів і 
простаноїдів. Так, синтез кератиноцитами IL-10 
γ-інтерферону чітко залежить від UVB і UVA ви-
промінювання. Доведено, що при опроміненні 
кератиноцитів in vitro UVB і UVA виникає безліч 
протизапальних і імуносупресивних ефектів. 
Було висунуто припущення, що UV-індукована 
продукція α-меланоцит-стимулюючого гор-
мону (МСГ) приводить до утворення UV-
індукованого протизапального агента [8].
Незважаючи на численні роботи по фототе-
рапії хворих на хронічні дерматози, лише по-
одинокі з них присвячені застосуванню цього 
методу лікування у комплексній терапії хворих 
на себорейний дерматит. У той же час немедика-
ментозні методи впливу на підвищення місцевих 
і системних реакцій імунних органів, що прояв-
ляються протизапальною і антимікробною дією, 
можуть істотно підвищити ефективність терапії 
хворих з указаною патологією. У той же час, у 
хворих на себорейний дерматит, які не отриму-
ють адекватного лікування, можлива активація 
маласезійної інфекції, що може призводити до 
формування грибкової сенсибілізації і сприяти 
вторинній алергізації. Вторинна сенсибілізація 
може впливати на перебіг патологічного проце-
су та ефективність комплексного лікування.
Таким чином, у хворих на себорейний дер-
матит патологічний процес локалізується  на 
відкритих ділянках шкірного покриву (об-
личчя, шия, голова), що супроводжуються 
суб’єктивними скаргами, викликає психоемоцій-
ні переживання, знижує соціальну активність, 
сприяє розвитку у хворих комплексу неповно-
цінності. Усе вище зазначене разом з існуючою 
неясністю патогенезу себорейного дерматиту і 
невирішеністю питань ефективного лікування 
хворих дає підставу розглядати це захворюван-
ня як актуальну медико-соціальну проблему, ви-
вченню якої приділяється недостатня увага.
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Причины возникновения и развития се-
борейного дерматита и общие принципы 
лечения больных
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Молокова В. И.
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Рассмотрены общие положения этиологии и патоге-
неза себорейного дерматита, клинические проявле-
ния и основные направления общей терапии.
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The causes of the initiation and develop-
ment of seborrheic dermatitis and the gen-
eral principles of treatment of patients
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The general provisions of the etiology and pathogenesis 
of seborrheic dermatitis, its clinical manifestations and 
the main directions of the general therapy are considered.
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